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ﻫﺎي اﻧﺪ ﻛﻪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻚ ﻧﺸﺎن داده ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳ     
ﻗﻠﺒـﻲ ـ ﻋﺮوﻗـﻲ در ﻛـﺸﻮرﻫﺎي در ﺣـﺎل ﺗﻮﺳـﻌﻪ و اروﭘـﺎي 
اﺻـﻠﻲ ﻣـﺮگ و ﻣﻴـﺮ در  در ﺣﺎل ﻓﺰوﻧﻲ اﺳـﺖ و ﻋﻠـﺖ ،ﺷﺮﻗﻲ
 آﺗﺮواﺳــﻜﻠﺮوز ﻳﻜــﻲ از (1).رود ﺷــﻤﺎر ﻣــﻲﻪ ﺳــﺎﻟﻬﺎي آﺗ ــﻲ ﺑ  ــ








ﻫـﺎي   ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘـﻪ و ﺑـﺎ اﻳﺠـﺎد ﭘـﻼك،وقﻋـﺮﭘﻴـﺸﺮوﻧﺪه در 
 (2).ﮔـﺮدد ﻲ و ﺗﺮوﻣﺒـﻮس ﻣـﻲ ـآﺗﺮوﻣﺎ، ﺳﺒﺐ ﺳﺨﺖ ﺷـﺪن، ﺗﻨﮕ ـ
ي آﺗﺮوﻣﺎ از ﻧﻈﺮ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ﻓﻌـﺎل ﺑـﻮده و از ﻧﻈـﺮ ﻫﺎ ﭘﻼك
. اﻧـﺪ ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻚ از دو ﺑﺨﺶ ﻣﺮﻛﺰي و ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷـﺪه 




  ﭼﻜﻴﺪه 
ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﻲ و ﻋﺮوﻗـﻲ  ﺑﻴﻤـﺎري ، در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪيﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﻛﺸﻮرﻫﺎ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻬﻢ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، .  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺷﺮﻛﺖ دارﻧﺪ،در اﺗﻴﻮﻟﻮژي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري.  اﺳﺖ(esaesid yretra yranoroC=DAC)
   . ﺪﺑﺮﺧﻲ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨ
ﻛـﻪ ﺟﻬـﺖ % 05 ﻓﺮد ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺗﻨﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﺑـﻴﺶ از 601 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ و 49 ،در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ : رﺳﻲﺮ    روش ﺑ 
، 1A OPA، C-LDLV، C-LDH، GTﻣﻴﺰان . آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﻴﺪ رﺟﺎﻳﻲ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
  .در آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ( emyzne gnitrevnoc nisnetoignA)ECA و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ IMB، 001B OPA
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه IMB و 1A OPA، C-LDLV، GT، C-LDH ﺳﺮم، ECAﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
 ﺑـﺮاي oitar ddOداري ﺗﻔﺎوت داﺷﺘﻨﺪ؛ ﺑﻌﻼوه ﺑﺮاﺳﺎس آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن ﺧﻄـﻲ ﭼﻨـﺪ ﻣﺘﻐﻴـﺮه، ﻣﻴـﺰان  ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ
ﻫـﻴﭻ .  ﺑﻮدDAC در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﺮوز 0/86 و 1/50، 1/42، 1/80 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ C-LDLV و C-LDHﻠﺴﺘﺮول، ، ﻛECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
  . و دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ دﻳﺪه ﻧﺸﺪECAارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻣﻴﺎن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻧﻘـﺶ دارد و ﻣﻬـﺎر آن ﻣـﻲ DAC ﺳﺮم ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ در ﺑﺮوز ECAﺣﺘﻤﺎﻻً اﻓﺰاﻳﺶ ا: ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ    
  . ﻠﺮوز را ﺑﻪ ﺗﺎﺧﻴﺮ اﻧﺪازدﻓﺮاﻳﻨﺪ آﺗﺮواﺳﻜ
             
 DACرﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  – 3      ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ـ ﻋﺮوﻗﻲ– 2    ECA آﻧﺰﻳﻢ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
               
 58/21/12:، ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش58/01/21:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺷﻬﻴﺪ ﭼﻤﺮان و ﻫﻤﺖ، ﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ،، ﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲDhP واﺳﺘﺎد(I
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
  .ﺮان ﻓﺎرﻣﺎﻛﻮﻟﻮژي، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳDhPداﻧﺸﻴﺎر و ( II
  .داﻧﺸﺠﻮي دﻛﺘﺮاي ﺗﺨﺼﺼﻲ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان( III
  . ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان  ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﻴﺮاﭘﺰﺷﻜﻲ،DhPاﺳﺘﺎد و ( VI
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 ،و در ﻗـﺴﻤﺖ ﻣﺤﻴﻄـﻲ آنداﺷـﺘﻪ و ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﻗـﺮار ﻟﻴﭙﻴـﺪي 
اي ﻧـﺮم، ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫـﺎ و ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺧـﺎرج  ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺎﻫﻴﭽـﻪ
و ﻳـﺎ ﻛﻼﻫـﻚ ﭘـﻼك،  PACﻗـﺴﻤﺖ . اﻧـﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺟـﺎي ﮔﺮﻓﺘـﻪ
ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻓﻴﺒﺮوزي داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ﻃﺮف ﻟﻮﻣﻦ ﺷـﺮﻳﺎن ﺑﺮﺟـﺴﺘﻪ 
ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺑﻄـﻮري ﻛـﻪ رﺷـﺪ آن ﺳـﺒﺐ ﺗﻨـﮓ ﺷـﺪن ﻋـﺮوق 
-07راﻧﺶ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ در و ﻫﻤﻜﺎ  klaF ﮔﺰارش (3).ﮔﺮدد ﻣﻲ
ﺳـﻜﻠﺮوزي و ﻳـﺎ اﻣﻮارد اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس، ﭘـﺎرﮔﻲ ﭘـﻼك آﺗﺮو % 06
   (4).ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺟﺪار ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ ﺑﻮﻗﻮع ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﮔﺬﺷـﺘﻪ ﻣﺪاﺧﻼت اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﻃﻲ دﻫﻪ     ﻧﻈﺮ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درﻣﺎن ﻫﻴﭙﺮﻛﻠﺴﺘﺮوﻣﻲ و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، در ﻛﺎﻫﺶ 
ﺗــﺎﺛﻴﺮ ﺷــﮕﺮﻓﻲ ( esaesid yretra yranoroC)DACﺷــﻴﻮع 
ﺑﻴﻨﻲ ﺷﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﻓﻴﺰﻳﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ؛ ﻟﺬا ﭘﻴﺶ 
 ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ دﺧﺎﻟـﺖ داﺷـﺘﻪ ،ﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲاآﺗﺮو
  . ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ از  hcerG    در ﮔـﺰارش 
ﻪ ﺗﺎرﻳﺨﭽـﻪ ﺧـﺎﻧﻮادﮔﻲ، ﺳـﻦ، ﺟـﻨﺲ، ﻫﻴﭙﺮﻛﻠـﺴﺘﺮوﻟﻤﻲ، ـﺟﻤﻠـ
ﻚ ـﻮن ﺑـﺎﻻ، ﺳﺒــﺎر ﺧــﻲ، ﻓـﺸـﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓـﻲ ﺑﻄـﻦ ﭼـﭗ، ﭼﺎﻗـ
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪﻣﻲ، ﻲ، ﻣﺼﺮف اﻟﻜﻞ، ﺳﻴﮕﺎر، دﻳﺎﺑـﺖ، ﻫﻴﭙﺮﺗـﺮي ـزﻧﺪﮔ
، nietorpopiL(a)ﻲ، ﻤﻣﻴﻜﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨـ ــﻮري، ﻫﻴﭙﺮﻫﻤﻮﺳﻴـ ــﺴﺘﺌﻴﻨ 
 ،، اورﻳﻚ اﺳـﻴﺪ و رﻧـﻴﻦ (nietorp evitcaer-c)PRCﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮژن، 
 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋـﻼوه ﺑـﺮ (5). اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ DACدر ﺑﺮوز 
 nisnetoignA)ECAﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ، ﺑﻪ ﻧﻘـﺶ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮﺧﻲ از اﻳﻦ ﻓ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از رﻳـﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎ در ( emyzne gnitrevnoc
 اﮔـﺮ ﭼـﻪ در ﺳﻴـﺴﺘﻢ ECA. ﺗﻮﺟـﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ DACﺑـﺮوز 
ﻫﺎ آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ ـ آﻟﺪﺳﺘﺮون دﺧﺎﻟﺖ دارد، اﻣﺎ در ﻏﺸﺎء ﺷﺮﻳﺎن 
ﻪ و ﺳـﺒﺐ ﺗـﺴﺮﻳﻊ در ﺗـﺸﻜﻴﻞ ـﻧﻴـﺰ ﻧﻘـﺶ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳـﻚ داﺷﺘـ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺎت ــﻣﻄﺎﻟﻌ. ﺷﻮدﺗﺮوﻣﺒﻮس ﻣﻲ 
 اﺣﺘﻤـﺎﻻً در ﻃـﻮل ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘـﻼك آﺗﺮوﻣـﺎ وﺟـﻮد ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﻪ و رﺷﺪ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﻼك ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﺘﺎﺛﺮ از ﻣﺤـﺼﻮل ـداﺷﺘ
ﺑﺎﺷـﺪ، ( ninikydarB)KBو ( II nisnetoignA)II GNAآﻧـﺰﻳﻢ 
  اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ در ﺑﺨـﺸﻲ از ﻋـﺮوق noitatnemtrapmoCﺑﻌﻼوه 
ﻪ و ﻣﻤﻜﻦ  ﻳﺎﻓﺘ ﻼك، ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺖ ﭘ ﻓﻌﺎﻟﻴدرﮔﻴﺮ ﺷﺪه و در ﻃﻮل دوره 
  (6).اﺳﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آن را در ﺧﻮن ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ
    ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ارزﻳـﺎﺑﻲ ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ ﺑﺮﺧـﻲ از رﻳـﺴﻚ 
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ECAﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ 
  . ﺗﻨﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑـﻮده ﻛـﻪ در آن، دو     اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ از ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﻘﻄﻌـﻲ 
ﺟﺎﻣﻌﻪ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻴﻤﺎر در . ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ 
 اﻓﺮادي ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻗﻠﺐ ﺷﻬﻴﺪ رﺟـﺎﻳﻲ ،اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
%( 05ﺑـﻴﺶ از )ﺗﻬﺮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده و ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ 
آﻧﻬﺎ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺨﺼـﺼﻴﻦ ﻗﻠـﺐ و ﻋـﺮوق 
ﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴـﺰ اﻓـﺮادي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﻈﺎﻫﺮ ﺳ . ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد 
ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ در ﻃﻲ ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ ﺣﻀﻮري ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒـﺪي، 
ﻗﻠﺒﻲ و ﻛﻠﻴﻮي ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و ﭘﺮوﻓﺎﻳـﻞ ﻟﻴﭙﻴـﺪي آﻧﻬـﺎ ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺑـﻮده 
  . اﺳﺖ
 ﻧﻔﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ ﻛـﻪ در دو ﮔـﺮوه اﻓـﺮاد 002    اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
. ﺗﻘـﺴﻴﻢ ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ (  ﻧﻔـﺮ 601)ﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ــو اﻓ (  ﻧﻔﺮ 49)ﺑﻴﻤﺎر
ﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و دﻣﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ از اﻃﻼﻋﺎت ﻛ 
ﺮم اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ و ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ ﺣﻀﻮري و ﻳﺎ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ـﻃﺮﻳﻖ ﻓ 
  . آوري ﺷﺪه اﺳﺖ ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻴﻤﺎر، ﺟﻤﻊ
 ﺳﺎل اﻧﺘﺨﺎب 32-67 اﻓﺮاد در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ ،    در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺧﻮن ﺑﺎﻻ و ﻛـﺸﻴﺪن ﺷﺪﻧﺪ و در ﺻﻮرت داﺷﺘﻦ ﺳﻮاﺑﻖ ﭼﺮﺑﻲ 
ﺐ ﻣﺘﻌﺎﻗ ــ. ﺪﻣ ــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺣ ــﺬف ﺷ ــﺪﻧ ﺖ ﺳ ــﻴﮕﺎر، از ﺟﻤﻌﻴ  ــ
 21ﺲ از  ﭘ ـ،ﮔﻴﺮي از ﺑﻴﻤـﺎران و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي، ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺪ و ﺳﺮم آﻧﻬﺎ ﭘﺲ از ﺟﺪاﺳـﺎزي، ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻮدن، اﻧﺠﺎم ﺷ 
 lohC، GT، ECAﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ در ﺳﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺠﺰا، ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه 
 -02در دﻣـﺎي  1A opA و B opAﮔﻴـﺮي و اﻧـﺪازه  C-LDH و
ﮔﻴـﺮي ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﺗـﺎم و  اﻧﺪازه. ﺪﮕﻬﺪاري ﺷ ﮔﺮاد ﻧ  ﻲدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ 
 rednirTﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺑـﻪ روش آﻧﺰﻳﻤـﻲ و ﺑﺮاﺳـﺎس واﻛـﻨﺶ  ﺗﺮي
ﮔـﺬاري ﺑـﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺘﺪ رﺳﻮب  C-LDHﻣﻴﺰان . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
 ،C-LDLﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 2lCgM –دﻛﺴﺘﺮان 
 B OPAﮔﻴﺮي  ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه.  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪdlawdierFاز ﻓﺮﻣﻮل 
ﮔﻴﺮي  روش اﻳﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﻴﺪوﻣﺘﺮي و ﺟﻬﺖ اﻧﺪازهاز ، lA OPAو 
در اﻳـﻦ روش از دﺳـﺘﮕﺎه . اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ  CLPHاز ﻣﺘﺪ  ،ECA
 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ و ﻗﻄـﺮ ذرات 64×052 ﺑﺎ اﺑﻌﺎد 81Cو ﺳﺘﻮن  sretaW
   (7). ﻣﻴﻜﺮون اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ01
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 اﻧﺤـﺮاف ±در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﻤﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ     
ي ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه ﺑـﺎ ﻫـﺎ ﻣﺸﺨـﺼﻪ . اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳـﺖ 
ارزﻳـﺎﺑﻲ ( erauqs-ihC)2Xو  tseT Tﻫـﺎي اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن 
ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ ﺑـﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎ و ﻧﻘـﺶ آﻧﻬـﺎ در . ﺷﺪﻧﺪ
از آﻧـﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳـﻴﻮن دو ﻣﺘﻐﻴـﺮه و ﭼﻨـﺪ ، DACﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري 
ﺟﻬـﺖ  yekuTو  AVONAاز آزﻣـﻮن . ﻣﺘﻐﻴـﺮه اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ
ﻫـﺎي  ﺑـﻴﻦ ﮔـﺮوه ارزﻳﺎﺑﻲ اﺧﺘﻼف وارﻳﺎﻧﺲ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎ، 
 noisreV)اﻓـﺰار از ﻧـﺮم .  ﺗﺎﻳﻲ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 01ﺳﻨﻲ ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ 
ﺗﻔـﺎوت . ﻫـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ  ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري داده SSPS(1.31
دار ﻣﺤـﺴﻮب  داﺷـﺘﻨﺪ، ﻣﻌﻨـﻲ 0/50ﻛﻤﺘﺮ از  Pﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
  . ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
و  C-LDLV، C-LDHﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ،     ﻣﻴﺰان ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗـﺮي 
داري در  ﺑ ـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨــﻲ ECAﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ و ﻫ lA opA
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )دار ﺑﻮد  ﻣﺘﻔﺎوت و ﻣﻌﻨﻲ،ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
  
ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﺸﺨﺼﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و ﻟﻴﭙﻴﺪي در  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮوه
 Pارزش    ﺑﻴﻤﺎرn=49   ﻛﻨﺘﺮلn=601  ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺼﻪ
ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪن 
  (2m/gk)
  0/100ﺮ از ﻛﻤﺘ  62/76±3/28  42/92±4/73
  0/100ﻛﻤﺘﺮ از   33/66  37/33  (ﻣﺮد/زن)ﺟﻨﺲ
ﻓﺸﺎر ﺧﻮن 
  (gHmm)ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ
  0/62  11/58±1/18  11/53±1/90
  ﻓﺸﺎر ﺧﻮن 
  (gHmm)دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ
  0/49  7/32±0/98  7/42±1/82
  0/79  471/14±14/8  471/32±93/35  (ld/gm)ﻛﻠﺴﺘﺮول
  0/100ﻛﻤﺘﺮ از   802/87±631/15  231/93±001/99  (ld/gm)ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
  0/100ﻛﻤﺘﺮ از   93/34±8/16  24/69±71/94  (ld/gm)C-LDH
  0/59  401/60±08/83  401/95±43/55  (ld/gm)C-LDL
  0/100ﻛﻤﺘﺮ از   26/51±64/77  92/49±62/61  (ld/gm)C-LDLV
  0/98  2/7±1/41  2/37±1/93  C/LDH/C-LDL
  0/320  4/39±1/34  4/14±1/57  C-LDH/loretselohC
  0/100ﻛﻤﺘﺮ از   1/34±0/02  1/85±0/33  (ld/gm)lA OPA
  0/32  1/10±0/52  1/70±0/93  (ld/gm )001B OPA
 ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
  (L/nim/lomµ)
  0/100ﻛﻤﺘﺮ از   44/38±91/10  13/90±31/54
  
ﻫـﺎي ﺳـﻨﻲ و در ﮔﺮوه  ECAﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺰﻳﻢ ـ    ﻣﻴﺎﻧﮕﻴ
دار  ﻣﻌﻨـﻲ ،ﻢ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ـﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟ ـﻚ ﮔﺮوه ـﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴ 
در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﺸﺎن (.  ﺑـﻮد 0/36 و 0/32ﺐ ـﺗﺮﺗﻴ ﺑﻪ P)ﻧﺒﻮد
، ECA، ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ C-LDLVداده ﺷــﺪ ﻛــﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي ﺟـﻨﺲ، 
ﻣـــﺴﺘﻘﻼً در ﺷـــﻴﻮع  C-LDH/lohCو  C-LDHﻛﻠـــﺴﺘﺮول، 
ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ  آﻧﻬـﺎ oitaR ddOﻫﺎي ﻗﻠﺒـﻲ ﻣـﻮﺛﺮ ﺑـﻮده و  ﺑﻴﻤﺎري
 ﺗﺨﻤــــــﻴﻦ زده ﺷــــــﺪه 0/140  و0/86، 1/80، 1/42، 9/32
  .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )اﺳﺖ
  
 ﺑﺮﺣﺴﺐ DACاﺑﺘﻼ ﺑﻪ ( oitar sddo)ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ -2ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ
 Pارزش   oitar ddO%(59IC)  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ
  0/200  1/42(1/80 -1/24)  (ﺳﺎل)ﺳﻦ
  0/630  9/32(1/51 - 47/91)  (ﻣﺮد)ﺟﻨﺲ
  0/230  1/50(1 - 1/90)  (ld/gm)C-LDLV
  0/120  1/80(1/310 - 1/61)  ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
  0/50  1/42(0/99 - 1/65)  (ld/gm)ﻛﻠﺴﺘﺮول
  0/140  0/86(0/84 - 0/89)  (ld/gm)C-LDH
  0/640  0/140(0/200 - 0/39)  C-LDH/lohC
 و 001B opA، l-A OPA، C-LDL، GTﻣﺘﻐﻴﺮﻫ ــﺎي دﻳﮕ ــﺮ از ﺟﻤﻠ ــﻪ 
ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ و دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ ﻧﻴـﺰ آزﻣـﻮن ﺷـﺪه اﻣـﺎ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ آﻧﻬـﺎ 
  .دار ﻧﺒﻮد ﻣﻌﻨﻲ
  
ﻴﺮه ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎن     در آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن دو ﻣﺘﻐ 
 OPAو  GT، C-LDH، C-LDLV، 1-A OPA ﺑﺎ ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 و ﺿـﺮﻳﺐ P ﻣﻴـﺰان .داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ  اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ 001B
، C=-0/2  و P=0/61، C=0/11  و P=0/84ﭘﻴﺮﺳﻮن ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ 
  و P=0/83 و C=-0/88  و P=0/55، C=0/2  و P=0/71
  . ﺑﻮدﻧﺪC=0/61
داري در  ﺷـﺪ ﻛـﻪ اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﻲ     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده 
ﺑﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ  C-LDLVو  ECAو ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  l-A OPA، GTﻣﻴﺰان 
ﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ وﺟـﻮد ﺳﻦ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴـﻚ ﻫـﺮ ﻳـﻚ از ﮔـﺮوه 
وه ﻛﻨﺘـﺮل ﺑﺮاﺳـﺎس آزﻣـﻮن ﺮﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﺗﻨﻬﺎ در ﮔ ـ. ﻧﺪاﺷﺖ
ﻫـﺎي ﺑﻴﻦ ﮔـﺮوه  001B OPAﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان  yekuT
 داري داﺷ ــﺖ ﻨ ــﻲ ﺳ ــﺎل اﺧ ــﺘﻼف ﻣﻌ 04-05 و 02-03ﺳ ــﻨﻲ 
  .(1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار)(<P0/50)
   ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزراي و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                          ﻫﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ، ﻣﻴﺰان ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ و آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ













ﻫﺎي ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎر و   در ﮔﺮوه001B OPAﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  -1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
 ﺳﺎل اﺧﺘﻼف 03-04 و 02-03ﻫﺎي ﺳﻨﻲ  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه
  (.<P0/50)داري وﺟﻮد داﺷﺖ ﻣﻌﻨﻲ
  
  ﺑﺤﺚ
رﻳـﺴﻚ ﻲ، ـﻲ ـ ﻋﺮوﻗ ـــ ـﻫﺎي ﻗﻠﺒ     ﺑﻄﻮر ﻛﻠﻲ در ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﺷـﺮﻛﺖ دارﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻧﻘـﺶ آﻧﻬـﺎ ﺑﺪرﺳـﺘﻲ 
ﻦ ـ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﺑﺮﺧـﻲ از اﻳ ـ(8و 5).ﺪه اﺳـﺖ ـﺺ ﻧـﺸ ـﻣﺸﺨ
ﺪ اﻣـﺎ ﺗﺎﻛﻴـﺪ ـاﻧ ـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ـﻲ ﻗ ــﺎ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑ ـﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ﻳر
ﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻚ ﻓﺎ ـﺎ ﺳﺎﻳﺮ رﻳﺴ ـ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑ ECAﻪ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ اوﻟﻴ
ﺪه در ـ ﻛﻨﻨ ـﻊﻲ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗـﺴﺮﻳ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜ 
  .  ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻮده اﺳﺖﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ـ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري
    ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎن ﺑﺮﺧـﻲ از رﻳـﺴﻚ 
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﺟﻤﻠـﻪ ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن ﺳﻴـﺴﺘﻮﻟﻲ و 
در ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه اﺧـﺘﻼف ، C-LDLدﻳﺎﺳـﺘﻮﻟﻲ، ﻛﻠـﺴﺘﺮول و 
 و tdimhcSاﻳـﻦ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺑـﺎ ﺗﺤﻘﻴـﻖ . داري وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ  ﻣﻌﻨﻲ
و  gnaW ﻣﻄﺎﺑﻘـــﺖ داﺷـــﺖ و ﺑـــﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ (9)راﻧﺶﻫﻤﻜـــﺎ
اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﻧﻘـﺶ اﻳـﻦ رﻳـﺴﻚ .  ﻣﻄﺎﺑﻘـﺖ ﻧﺪاﺷـﺖ(01)ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ
 اﻣـﺎ ﻇـﺎﻫﺮاً (11) ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪه اﺳـﺖ DACﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ در ﺑﺮوز 
ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ اﺧﺘﻼﻓﺎت در ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت، اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ 
ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤـﺎر، ﺗﻨﻮﻋـﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴـﻚ ﻧﺤﻮه اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮوه 
ﻤﭽﻨـﻴﻦ ﭼﮕـﻮﻧﮕﻲ درﻣـﺎن و ﻣﻴـﺰان ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﻫـﺎ و ﻫ در ﮔـﺮوه
دار ﺑـﻮدن در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران اﺳـﺖ؛ در ﺧـﺼﻮص ﻣﻌﻨـﻲ  DAC
ﻪ از ﺟﻤﻠـﻪ ﺳـﻄﺢ ـــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﺳـﺎﻳﺮ رﻳـﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻣـ
ﻄﺎﻟﻌــﺎت ﺗــﺮي در ﻣاﺟﻤــﺎع ﺑــﻴﺶ  GTو  C-LDLV، C-LDH
رﻏـﻢ  ، ﺑﻄـﻮري ﻛـﻪ ﻋﻠـﻲ(9-21)اي وﺟـﻮد داﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ
ﭽﻨﻴﻦ وﺟﻮد اﺧﺘﻼﻓـﺎت ﻣﺪاﺧﻼت درﻣﺎﻧﻲ در ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران و ﻫﻤ 
ﻲ و دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴــﻚ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ، اﻳ ــﻦ ـﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳ ــ
از ﺛﺒـﺎت ﺑـﺎﻻﺗﺮي  DACرﻳـﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎ در ﻃـﻲ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ 
ﻮن ﭼﻨﺪ ﻣﺘﻐﻴـﺮه ﻧﻴـﺰ در ــﺰ رﮔﺮﺳﻴ ـآﻧﺎﻟﻴ. ﺪــاﻧﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮده 
 DAC را در ﺑـﺮوز C-LDLV و C-LDHاﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻧﻘـﺶ 
ﺎن داده ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺑﻌﻼوه در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﺸ . ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ 
ﺑـﻪ ﻛﻠـﺴﺘﺮول، در ﺑـﺮوز  C-LDHﺳـﻄﺢ ﻛﻠـﺴﺘﺮول و ﻧـﺴﺒﺖ 
ﻫـﺎي ﺑـﻪ ﻫﻤـﻴﻦ دﻟﻴـﻞ در ارزﻳـﺎﺑﻲ . ﺪـاﻧ ـ ﺶ داﺷـﺘﻪـﻧﻘـ DAC
ﺗـﺮي ﺑﺮﺧـﻮردار ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ، اﻳﻦ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ از اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﺶ 
  . اﻧﺪ ﺑﻮده
در  1A OPAﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ــ ـ    ﻧﺘﺎﻳ
و  rusnaMﻪ ـﻪ ﺑــ ـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌــ ـــﺮوه، ﻣـــﺸﺎﺑـﺎن دو ﮔــ ــﻣﻴـــ
ﻦ ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪه ـــﻫﻤﭽﻨﻴ. ﻮدـــدار ﺑ ﻣﻌﻨـﻲ( 21)ﺶـﻫﻤﻜﺎراﻧـ
 TACLﻛﻨﻨـﺪﮔﻲ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﻓﻌـﺎل  1A OPAاﺳﺖ ﻛـﻪ 
و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻧﻘـﺶ ( esarefsnartlyca loretselohc :nihticeL)
 ﻣ ــﻮﺛﺮ ﺑ ــﻮده DACاﻛ ــﺴﻴﺪاﻧﻲ، در ﭘﻴ ــﺸﮕﻴﺮي از ﺑ ــﺮوز  آﻧﺘ ــﻲ
 sddOدن ﺖ ﻛﻮﭼﻚ ﺑـﻮ ﻪ ﻋﻠـﺑﺮ ـﺣﺎﺿ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ، اﻣﺎ در(31)اﺳﺖ
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳـﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻧﻘـﺶ oitaR
ﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧـﺪ  داده.  در ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺪاﺷﺖ DACﻣﻬﻤﻲ در ﺑﺮوز 
 ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓﺘـﻪ در ،ﺳﺮم ECAﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
اري د، در ﺑـــﻴﻦ دو ﮔـــﺮوه، اﺧـــﺘﻼف ﻣﻌﻨـــﻲ (41)ﺟﺎﻣﺎﺋﻴﻜـــﺎ
ﻳﺎ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﻓﺰاﻳﺶ اوﻟﻴﻪ و (. <P0/100)داﺷﺖ
ﺪه اﺳﺖ ﻫـﺮ ﭼﻨـﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ــ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸ ECAﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺑﻪ ﻋﻠـﺖ از ﻣﻴـﺎن )، ECAﺪ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ـﺎن دادﻧ ـدﻳﮕﺮ ﻧﺸ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ ، ﻣـﻲ II GNA و KBﻦ ــ ـرﻓﺘﻦ ﺗﻌﺎدل ﺑﻴ
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در (51و 3).ﺑﺎﺷـﺪ  DACﻮر اوﻟﻴﻪ در ﺑﺮوز ـرﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘ 
ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮ ﻧﻴـﺰ ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ 
ﺎي ـﺮ ﺳﻠﻮﻟﻬ ــ از ﺳﺎﻳ ـECAآﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز، ﻣﻴﺰان اﻟﻘـﺎء آﻧـﺰﻳﻢ 
ﺖ در ﻚ ﻣﺜﺒ ـﻚ ﻓﻴـﺪﺑ ـﻪ ﻋﻨﻮان ﻳ ـﻳﺎﺑﺪ و ﺑ ﻂ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ـﻏﻴﺮﻣﺮﺗﺒ






















اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر  اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
 *
 *
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 ﻪـﺘﻓﺎﻳ هوﻼﻌﺑ     ﺢﻄـﺳ صﻮﺼـﺧ رد ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦـﻳا يﺎـﻫApo 
B100 ﺑ ، ﺖـﺷاد توﺎـﻔﺗ ﺮـﮕﻳد تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ ﺮﻳﺎـﺳ ﺞﻳﺎﺘﻧ ﺎ)12( ﺎـﻣا ،
ﻲﻨﻌﻣ  هوﺮﮔ زا ﻲﺧﺮﺑ ﻦﻴﺑ رد نآ ندﻮﺑ راد ﺖﻴﻌﻤﺟ رد ﻲﻨﺳ يﺎﻫ
 ﺪﺷ هﺪﻫﺎﺸﻣ لﺮﺘﻨﻛ . مﺪـﻋ ﺖﻠﻋ ﻪﺑ ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ فﻼﺘﺧا ﻦﻳا ﺖﻠﻋ
هوﺮﮔ ﻲﻨﮕﻤﻫ ﺪﺷﺎﺑ ﻲﻨﺳ يﺎﻫ .  
 ﺢﻄـﺳ ﻦﻴـﺑ ﻪـﻛ ﺪـﻧداد نﺎﺸـﻧ ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ ﺞﻳﺎﺘﻧ    ACE  ﺮﻳﺎـﺳ و
 هزاﺪﻧا يﺎﻫﺮﺘﻣارﺎﭘ ،هﺪﺷ يﺮﻴﮔ ﺪﺸـﻧ هﺪـﻳد ﻲﻃﺎـﺒﺗرا ﭻﻴـﻫ . ﻦـﻳا
 ﺢﻄـﺳ ﻞﻘﺘﺴـﻣ طﺎﺒﺗرا هﺪﻨﻫد نﺎﺸﻧ عﻮﺿﻮﻣACE ناﻮـﻨﻋ ﻪـﺑ 
 زا ﻲﻜﻳ زوﺮﺑ رد ﺮﻴﮔرد يﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ ﻚﺴﻳرCADﺖﺳا .  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
 ﺖـﻴﻟﺎﻌﻓ ﻪـﻛ ﺪﺷ هداد نﺎﺸﻧ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا رد ﻲﻠﻛ رﻮﻄﺑ    ACE 
 ﻪـﺿرﺎﻋ ﺪﻳﺪﺸـﺗ ﺎـﻳ و زوﺮـﺑ رد ﻞﻘﺘﺴـﻣ رﻮـﻃ ﻪﺑ مﺮﺳCAD 
 ﺳ ﻲﺑﺎﻳزرا و ﺖﺳا ﻪﺘﺷاد ﺖﻛﺮﺷ ﻪـﻠﻤﺟ زا ﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ ﻚﺴﻳر ﺮﻳﺎ
 ﺖﺒﺴﻧHDL-C  و لوﺮﺘﺴﻠﻛ ﻪﺑVLDL-C  وHDL-C تﺎـﺒﺛ زا 
ﺴﻳﺎﻘﻣ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد يﺮﺗﻻﺎﺑـﻪ ﺖﺳا هدﻮﺑ رادرﻮﺧﺮﺑ يا.  
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
 ﻲﺸـﻫوﮋﭘ ﺖـﻧوﺎﻌﻣ ﻲﻟﺎـﻣ ﺖـﻳﺎﻤﺣ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا    
 رد ـ ﻲﺘﺷاﺪﻬﺑ تﺎﻣﺪﺧ و ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد رد ناﺮـﻳا ﻲﻧﺎﻣ
 ـﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮﻃ ﺐﻟﺎﻗﻲﺗﺎ) ﺖـﺒﺛ هرﺎﻤـﺷ : ت ـ م34 ( هﺪـﻳدﺮﮔ مﺎـﺠﻧا
 ﻳﺪﺑ ﻪﻛ ﺖﺳاــ ﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴﺳو ﻦــ ﻳا نﺎـ و ﺮﻳﺪﻘﺗ ﺐﺗاﺮﻣ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦ
 ﺐﻠﻗ نﺎﺘﺳرﺎﻤﻴﺑ مﺮﺘﺤﻣ نﺎﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ و ﻞﻨﺳﺮﭘ زا ار دﻮﺧ ﺮﻜﺸﺗ
 ﺸـﻫوﮋﭘ ﺖـﻧوﺎﻌﻣ ،ناﺮـﻬﺗ ﻲﺋﺎـﺟر ﺪﻴﻬﺷـ تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰـﻛﺮﻣ و ﻲ
 ﻢﻧﺎـﺧ و ناﺮـﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ و ﻲﻟﻮﻠﺳ مﻮﻠﻋ
 رﺎﺴﻤﻴﺗﻲﻣ زاﺮﺑا ﺪﻧراد.   
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    Background & Aim: The most important cause of mortality in developing countries is coronary artery diseases(CAD). 
From ethiological point of view, CAD is multifactorial. In this study, some involved important factors were evaluated.  
    Patients and Methods: In this cross-sectional study, 94 normal controls and 106 cases with 50% angiographically 
proved coronary stenosis who had referred to Tehran Shahid Rajaii Heart Hospital were selected and investigated inregard 
to levels of TG, HDL-C, VLDL-C, Apo A1, Apo B100, ACE activity and BMI in the both groups.   
    Results: The results showed significant changes in the serum ACE activity, HDL-C, TG, VLDL-C, APO A1 and BMI 
compared with control group. Furthermore, multiple linear regression analysis showed odds ratios for ACE activity, 
cholesterol, HDL-C and VLDL-C as 1.08, 1.24, 1.05 and 0.68 respectively. However, the ACE activity had no correlation 
with the other studied factors.  
     Conclusion: Increase of serum ACE may be an independent factor in the incidence of CAD and its inhibition may delay 
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